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RESUMEN
Las micosis profundas constituyen afecciones in-
fecciosas subagudas y crónicas de la piel y órganos 
internos, producidas por hongos de diversas especies.  El 
diagnóstico de las mismas se realiza tanto por la clínica, 
laboratorio, anatomía patológica.
En el presente estudio observacional descriptivo 
retrospectivo y de corte transverso se determinaron las 
características clínicas y epidemiológicas de las micosis 
profundas y en especial de la paracoccidioidomicosis, en 
la Cátedra de Dermatología de la Facultad de Ciencias Mé-
dicas UNA, en un período entre 1992–2002. En el período 
de 10 años que abarcó este estudio consultaron 25.240 
pacientes. Ingresaron al estudio 155 pacientes con el diag-
nóstico clínico de micosis profunda, constituyendo el 0.6 
% del total de pacientes con problemas dermatológicos, 45 
casos presentaron el diagnóstico micológico confirmatorio 
de paracoccidiodomicosis, siendo su frecuencia 28,6% de 
los pacientes con sospecha clínica de micosis profunda. La 
esporotricosis fue confirmada en 35 pacientes (24,0%), en 
16 pacientes (11%) se comprobó cromomicosis, 6 casos 
(3,9%) de micetoma, 4 de histoplasmosis (2,6%), 1 de 
criptocococis (0,6%). Se observaron 38 casos con síndrome 
verrucoso, y en 7 pacientes de estos ultimos se diagnosticó 
leishmaniasis (4,5%).
SUMMARY
Deep mycosis are skin and internal organs  infection 
affection sub-acute and chronic, produced by different 
species of fungus. Their diagnostic is made clinically, in 
laboratories or by pathology anatomy.
In the present retrospective descriptive observational 
and transverse cut study, clinical and epidemiological 
characteristics of deep mycosis were determined and spe-
cially of the paracoccidioidomicosis, in the Dermatology 
Department of the Medical Science Faculty UNA, in a 
period between 1992 and 2002. In this 11 years period, 
25.240 patients were seen. 155 patients were clinical 
diagnosed  with deep mycosis, being the 0.6 % of the total 
patients with dermatological problems, 45 cases presented 
the mycological confirmatory diagnostic of paracoccidio-
domicosis, being the 28,6% of the patients clinical deep 
mycosis suspicious. The  esporotricosis were confirmed 
in 35 patients  (24,0%), in 16 patients (11%) cromomi-
cosis was confirmed, 6 cases (3,9%)  of micetoma, 4 of 
histoplasmosis (2,6%), 1 of criptocococis (0,6%). 38 cases 
of  verrucoso syndrome  were seen and 7 of this patients 
were diagnosed with Leishmaniasis (4,5%).
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INTRODUCCIÓN
La Paracoccidioidomicosis (PCM) es la micosis 
profunda sistémica más frecuente. Es causada por el 
hongo Paracoccidiodes brasiliensis, hongo dimórfico 
que presenta una fase miceliar, saprobia, y otra levaduri-
forme, parasitaria. Es de naturaleza geofílica, pues tiene 
su hábitat externo en tierra-vegetales-agua, desde donde 
afecta, vía aérea, al hombre2 (Negroni, 1993). Algunas 
de las sinonimias con que se conoce esta enfermedad 
son: blastomicosis sudamericana y enfermedad de Lutz-
Spendore y Almeida. Sin embargo internacionalmente se 
prefiere el nombre de paracoccidioidomicosis8.
Las micosis profundas localizadas como la cromomico-
sis, micetomas y esporotricosis son menos frecuentes9,10,11. 
La esporotricosis es causada por el hongo dimófico termal 
Sporothrix schenckii que vive en la tierra y vegetales en 
descomposición. Es más frecuente en los hombres6.
Micetoma es una infección crónica de la piel, del tejido 
subyacente y en casos severos puede afectar el hueso. Se 
caracteriza por un aumento en el volumen de los tejidos 
por inflamación y fístulas que drenan material seropuru-
lento y granos. El agente usualmente se adquiere por la 
inoculación en la piel de astillas o espinas contaminadas, 
usualmente de acacias (una planta tropical, que se carac-
teriza por presentar espinas largas)6.
El término cromomicosis incluye un grupo de en-
tidades clínicas causadas por una variedad de hongos 
dematiáceos. Como en las otras micosis es más frecuente 
en varones y el tipo verrucoso está siempre asociado con 
antecedente de trauma6.
FORMAS CLÍNICAS DE LA 
PARACOCCIDIODOMICOSIS
Se reconocen tres formas clínicas: Paracoccidiodomi-
cosis infección, enfermedad y secuela.
PCM infección: Es un estado asintomático, detectado 
por pruebas cutáneas en individuos sanos que viven en 
áreas endémicas, con o sin cicatriz radiológica. La infec-
ción subclínica es muy frecuente en áreas endémicas83. 
En Venezuela en una zona de alta endemicidad, donde 
Albornoz aisló el hongo varias veces del área de Paracotos, 
la población presentaba un índice elevado de sensibilidad 
a la prueba cutánea (hasta el 53%)43.
La enfermedad pulmonar benigna sólo se ha recono-
cido con regularidad desde los 70´s 26,84,85. En Brasil ha 
sido observada en inmigrantes europeos residentes en 
zonas endémicas.
PCM enfermedad: que incluye las formas aguda/ 
subaguda y  crónica.
La forma aguda o subaguda (tipo juvenil) moderada o 
grave es subdividida por Franco et al (1989)86 en:
• Con infartación de los ganglios linfáticos superfi-
ciales.
• Con compromiso abdominal o del tracto digestivo.
• Con compromiso óseo
• Con otras manifestaciones clínicas
La forma aguda o subaguda representa entre el 3 a 
5% de los casos, es una forma caracterizada por un curso 
rápido (semanas o meses) y un marcado compromiso del 
sistema monocítico-linfocitario (bazo, hígado, médula 
ósea y ganglios linfáticos). La inmunidad mediada por 
célula está severamente deprimida en estos pacientes, en 
su mayoría niños o adultos jóvenes. Contrariamente a lo 
habitual, las manifestaciones cutaneomucosas son infre-
cuentes y el compromiso pulmonar es poco manifiesto; 
sin embargo, el hallazgo del hongo en secreciones pul-
monares es generalmente positivo. Los signos cardinales 
son las manifestaciones ganglionares y los trastornos 
digestivos.
La forma crónica (tipo adulto), se presenta con dos 
subtipos: unifocal o multifocal
Esta clasificación se refiere al compromiso de uno o 
más órganos o sistemas (pulmones, piel y mucosas, su-
prarrenales, sistema nervioso, etc.). Este grupo representa 
el 90% de los pacientes, afecta principalmente a adultos 
mayores de 30 años y con una larga evolución de la en-
fermedad (mayor de seis meses). En general el pulmón 
está comprometido en un 90% de los casos y como única 
localización en un 25%7,8,87. Los síntomas respiratorios 
son inespecíficos: tos, expectoración, dificultad respira-
toria. Las lesiones radiológicas son: imágenes nodulares, 
infiltrativas, fibróticas o cavitarias, bilaterales y preferen-
temente ubicadas en los campos medios e inferiores del 
pulmón, dejando libre los vértices. Puede coexistir con 
la tuberculosis en un 10% de los casos. Otra localización 
frecuente es la cutáneo mucosa. En las formas multifo-
cales puede alterar las funciones de diversa glándulas u 
órganos, tales como las suprarrenales, tiroides, sistema 
nervioso central, manifestando síntomas específicos según 
la localización.
Generalmente la inmunidad humoral está conservada; 
el paciente exhibe una activación policlonal de los linfoci-
tos B; la inmunidad mediada por células está deprimida en 
los casos graves, multifocales, y conservada en los leves 
o unifocales. Se demostró una marcada reducción en las 
células de Langerhans epidérmicas en estos pacientes lo 
que explicaría la deficiente depresión de la inmunidad 
celular88.
Las formas residuales (secuelas) se manifiestan por 
los síntomas y signos relacionados con las secuelas cica-
trizales fibrosas en los órganos primariamente afectados. 
Disnea, restricción cardiorrespiratoria, disfonía, microsto-
mía, estenosis de tráquea y/o glotis o por las alteraciones 
funcionales de glándulas comprometidas, tales como las 
suprarrenales, tiroides, etc2,41,89.
Paracoccidiodomicosis en huésped inmunocom-
prometido. Si bien no constituye una forma clínica re-
conocida, varios autores han llamado la atención sobre 
la reactivación de la PCM en transplantados renales 
bajo terapia inmunosupresora, en portadores de tumores 
sólidos tratados con quimioterapia, en aquellos con he-
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patopatía etílica, y crece el riesgo de que aumente la cifra 
de enfermos de Paracoccidiodomicosis en pacientes VIH 
positivos2,41,90,91.
OBJETIVOS:
1. Determinar las características clínicas (localización de 
la lesión, fase de la enfermedad) y epidemiológicas 
(edad, sexo, procedencia, ocupación) de la paracoc-
cidioidomicosis y otras patologías afines (esporo-
tricosis, cromomicosis, micetoma, histoplasmosis, 
criptocococis, síndrome verrucoso) en la Cátedra de 
Dermatología del Hospital de Clínicas en un periodo 
de 10 años (1992-2002).
2. Determinar la frecuencia de ciertos factores de riesgo 
para PCM (antecedente de trauma, presencia de enfer-
medades concomitantes como TBC, HIV; alcoholismo, 
tabaquismo) en los pacientes con PCM.
MATERIALES Y METODOS:
Diseño: El estudio es observacional descriptivo con 
muestreo de corte transverso y temporalmente retros-
pectivo.
Población estudiada: Fueron incluidos en este estudio 
pacientes que consultaron en la cátedra de dermatología 
del Hospital de Clínicas en el periodo entre 1992 a 2002, 
y presentaron signos y síntomas de micosis profunda 
(paracocidiodomicosis, esporotricosis, cromomicosis, 
micetoma, histoplasmosis, criptocococis, síndrome ve-
rrucoso).
Mediciones. Variables. Para el primer objetivo: 
Presencia de paracoccidioidomicosis diagnosticado por la 
visualización directa del hongo en extendidos o biopsia. 
Para el segundo objetivo: Presencia de otras patologías 
afines (esporotricosis, cromomicosis, micetoma, histo-
plasmosis, criptocococis, leishmaniasis) diagnosticado 
por la visualización directa del hongo en extendidos o 
biopsia. Para el tercer y cuarto objetivos: Características 
epidemiológicas (edad, sexo, procedencia, ocupación). 
Características clínicas (localización de la lesión, fase de 
la enfermedad, evolución). Factores de riesgo (antecedente 
de trauma, alcoholismo y el tabaco). Enfermedades con-
comitantes (TBC, HIV).
Instrumentos: Cuestionario, examen microscópico 
directo, cultivo, biopsia, serología. 
RESULTADOS
En el periodo de 10 años que abarcó este estudio 
(1992-2002) consultaron en la Cátedra de Dermatología 
del Hospital de Clínicas 25.240 pacientes. Ingresaron al 
estudio 155 pacientes con el diagnóstico clínico de micosis 
profunda, constituyendo el 0,6% del total de pacientes con 
problemas dermatológicos.
El número de casos de PCM por año osciló entre 1 
a 9 y de las otras micosis entre 2 a 26. En el año 1999 
consultaron el mayor número de pacientes con estas 
patologías.
Distribución de la frecuencia de las 
micosis profundas.
De los 155 pacientes con el diagnóstico clínico de 
micosis profunda, 45 casos presentaron el diagnóstico mi-
cológico confirmatorio de paracoccidiodomicosis, siendo 
su frecuencia 28,6% de los pacientes con sospecha clinica 
de micosis profunda. La esporotricosis fue confirmada en 35 
pacientes (24,0%), en 16 pacientes (11%) se comprobó cro-
momicosis, 6 casos (3,9%) de micetoma, 4 de histoplasmosis 
(2,6%), 1 de criptocococis (0,6%). Se observaron 38 casos 
con síndrome verrucoso, y en 7 pacientes de estos ultimos 
se diagnosticó leishmaniasis (4,5%).
Diagnóstico confirmatorio de PCM. El diagnósti-
co confirmatorio de PCM fue por histopatología en 40 
casos, extendido en 12, cultivo en 5 y serología en 1. En 
30 pacientes el diagnóstico fue sólo por histopatología, 
en 5 histopatología + extendido, en 3 histopatología + 
cultivo + extendido, en 3 sólo extendido, en 1 caso cul-
tivo + extendido y en 1 caso histopatología + extendido 
+ serología.
Sexo. Los pacientes con PCM fueron en mayor nu-
mero del sexo masculino (97,7%), en comparación al 
79% (n=77) de los pacientes con otras patologías. El sexo 
constituyó un factor de riesgo para adquirir PCM (prueba 
de chi2, p=0,0001; OR= 18,43 IC 95%: 2,6-374,7)
Edad. La edad promedio de los pacientes con PCM 
fue de 47,9 ± 11,2 años (19-78 años), el 50% de ellos tenía 
edades entre 40-49 años, no observándose pacientes meno-
res a 10 años. La distribución de la edad de los pacientes 
con otras micosis profundas fue más homogénea, siendo la 
edad promedio 45,1 ± 21,5, entre ellos 4 pacientes (3,6%) 
tenían edades menores a 10 años y 5 fueron mayores a 
79 años (4,5%).
Ocupación. El 71,1% (n=27) de los pacientes con 
PCM era agricultor en comparación al 31,8% (n=35) de 
los pacientes con otras patologías (n=31,8).
PROCEDENCIA
El mayor numero de los pacientes provenian de los de-
partamentos de San Pedro (26,3%) y Paraguari (23,7%).
Evolución de la enfermedad. El promedio de evolu-
ción en meses en los pacientes con PCM fue de 14 ± 23,3 
(1-120) y en los pacientes con otras micosis fue 69,7 ± 
101,7 (0-600). El 32,4% de los pacientes con PCM pre-
sentaron 1-3 meses de evolución y 52,8% de los pacientes 
con otras micosis fue mayor a 12 meses.
Antecedente de trauma. Solo 10 pacientes con PCM 
y 13 con otras micosis profundas tuvieron datos sobre 
antecedente de trauma. Así, 5 (50%) de los primeros y 13 
(100%) de los segundos refirieron haberlo tenido.
Localización de la lesión. La localización más 
frecuente de la lesión en los pacientes con PCM fue en 
la mucosa (75,5%), seguido de piel (68,3%) y pulmón 
(65,9%). En las otras micosis la localización fue prefe-
rentemente en piel (82,3%). Trece pacientes (29,5%) con 
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PCM presentaron lesiones conjuntamente en mucosa, 
piel y pulmón.
Localización de la lesión en piel. La localización más 
frecuente de la lesión en piel en pacientes con PCM fue 
en cara (82,8%), mientras que en las otras micosis fue en 
miembro inferior (66%). La lesión se presentó solo en cara 
en 19 pacientes con PCM y en 5 presentaron lesiones tam-
bién en otros lugares (miembro inferior y cuello). Entre los 
pacientes con otras micosis 57 presentaron lesiones solo 
en miembro inferior y 16 solo en miembro superior. 
Localización de la lesión en mucosa. En 33 pacientes 
con PCM la localización de la lesión fue en mucosa y en 
orden decreciente aquellas fueron encontradas en labio 
(45,5%), nariz (42,4) y paladar (36,4). Solo 8 pacientes con 
otras micosis profundas presentaron lesiones en mucosa y 
estas se localizaron en labio (62,5%) preferentemente. 
Características de la lesión en piel. En pacientes con 
PCM las lesiones costrosas, ulcerosas y erosivas fueron 
las más frecuentes, presentándose en el 48,3%, 41,4% y 
37,9%, respectivamente. Las lesiones verrucosas fueron 
más frecuentes en los pacientes con otras micosis, encon-
trándose en el 51,4% de ellos.
Característica de lesión en mucosa. La lesión mori-
forme fue la más frecuente en pacientes con PCM, de los 
33 pacientes que presentaron lesión en mucosa, 20 (45,5%) 
tuvo este tipo de lesión. En los pacientes con otras micosis 
eritema y edema fueron las más frecuentes.
Enfermedades concomitantes y factores de riesgo. 
En 11 personas (25%) con PCM también se diagnosticó 
tuberculosis pulmonar; 9 (20,5%) eran fumadores y 4 
(8,9%) alcohólicos.
Características clínicas y epidemiológicas de la 
esporotricosis. Fueron confirmados 37 pacientes con 
esporotricosis, siendo 24 (64,9%) del sexo masculino y 
13 del femenino (35,1%). La edad promedio fue de 38,6 
± 20,3 años (4-86 años). Nueve de los 24 (42,3%) varones 
eran agricultores y 8 de las 13 mujeres (61,5%) eran amas 
de casa. La evolución en meses fue de 53,3 ± 131,3 (<1-
600). El 100% (n= 37) de los pacientes presentó la lesión 
sólo en piel. Las lesiones en piel fueron en el 47% (17/34) 
en miembro inferior y 41,2% (14/34) en miembro superior. 
Los tipos de lesiones más frecuentes fueron la ulcerosa 
(51,5%), costrosa  (38%) y papulosa  (29%).
Características clínicas y epidemiológicas de la 
cromomicosis. Se identificaron 17 pacientes con cro-
momicosis, siendo 15 (88,2%) del sexo masculino y 2 
del femenino (11,8%). La edad promedio fue de 66,3 
± 18,4 años (21-88 años). De los 15 varones 8 (53,3%) 
eran agricultores. La evolución en meses fue de 143,4 ± 
111,4 (3-420). El 100% (n= 17) de los pacientes presentó 
la lesión sólo en piel. La localización de la lesión fue 
preferentemente en miembro inferior (n=13). El tipo de 
lesión más frecuente fue la verrucosa (88,2%).
Características clínicas y epidemiológicas de la 
histoplasmosis. Se identificaron 4 pacientes con histo-
plasmosis, siendo 2 (50%) del sexo masculino y 2 del 
femenino (50%). La edad promedio fue de 40,5 ± 21,3 
años (26-53 años). Las dos mujeres eran amas de casa. 
La evolución en meses fue de 8,7 ± 13,3 (1-24). El 75% 
(n= 3) de los pacientes presentó la lesión en piel y 2 
(25%) en pulmón. El 100% de la localización de la le-
sión fue en cara. Los tipos de lesiones fueron papulosas 
(n=4), papulocostrosas (n=2) en piel y en 1 paciente que 
presentó localización en mucosa tuvo edema de labios y 
afectación nasal.
Características clínicas y epidemiológicas de la 
micetoma. Se identificaron 6 pacientes con micetoma, 
siendo 3 (50%) del sexo masculino y 3 del femenino 
(50%). La edad promedio fue de 50,8 ± 17,5 años (23-67 
años). Los 3 varones eran agricultores, de las 3 mujeres, 
2 eran amas de casa y una agricultora. La evolución en 
meses fue de 52,0 ± 70,6 (8-156). El 100% (n= 6) de los 
pacientes presentó la lesión en piel, de estos, 5 sólo en 
piel y 1 también en mucosa y 1 aparte de piel y mucosa 
en hueso, 5 presentaron en miembro inferior y 1 en cara 
y. La lesión en mucosa fue en 1 en labio, paladar, encías 
con perdida de piezas dentarias. Los tipos de lesiones 
fueron placas verrucosas, gomosas y fístulas, y un paciente 
presentó elefantiasis mas ulcera.
Características clínicas y epidemiológicas del 
síndrome verrucoso. Se identificaron 38 pacientes con 
síndrome verrucoso, siendo 24 (80%) del sexo masculino 
y 6 del femenino (20%). La edad promedio fue de 45,2 
± 20,6 años (9-86 años). De los 24 varones 13 (54,2%) 
eran agricultores. La evolución en meses fue de 66,9 ± 
67,3 (2-240). El 100% (n= 30) de los pacientes presentó 
la lesión en piel, 29 sólo en piel y 1 en piel y mucosa. La 
localización de la lesión fue preferentemente en miembro 
inferior (n=22). Los tipos de lesiones más frecuentes 
fueron la verrucosa (83,3%).
DISCUSIÓN
El Paraguay, al igual que los países vecinos, presenta 
condiciones climáticas que favorecen la transmisión de 
algunas de las micosis sistémicas y subcutáneas. La inci-
dencia mundial de la PCM es relativamente baja oscilando 
entre 0,1-0,9%. En Paraguay se cuentan con varios datos 
epidemiológicos de la PCM de estudios realizados en los 
principales centros hospitalarios. Así, en 1969, Canese y 
Da Silva35 reportaron 84 casos de PCM que provenían de 
todo el territorio de la Región Oriental y que habían con-
sultado en uno de los siguientes cincos centros: Hospital 
de Clínicas, Instituto de Medicina Tropical, Sanatorio Juan 
Max Boettner, Cátedra de Microbiología de la FCM e Ins-
tituto de Anatomía Patológica. Entre 1935 a 1965, Ramírez 
Boettner36 encontró 50 casos, Ortiz Valiente37 reportó 50 
casos desde 1958 a 1996 en la Cátedra de Semiología 
Médica del Hospital de Clínicas. Rolón50 (1976) observó 
que la mayoría de los 100 pacientes estudiados provenían 
de las regiones más frescas (temperaturas promedio 22 
a 24ºC) y húmedas (1300 a 1500 mm de precipitación 
promedio) del sudeste. Prácticamente no había casos 
provenientes de las partes cálidas y secas del noroeste 
del país. En las zonas endémicas, el índice de casos fue 
de 3,54 por 100.000 varones entre 50-54 años, que fue 
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el grupo de mayor riesgo. Recientemente Estigarribia38 
describió 76 casos de la Cátedra de Neumonología en el 
periodo 1980 al 2000.
En el presente estudio se caracterizó clínica y epide-
miológicamente los casos de micosis profunda en la Cá-
tedra de Dermatología del Hospital de Clínicas entre 1992 
a 2002. La cátedra atiende en promedio a 2500 pacientes 
por año y en 10 años que abarcó el estudio consultaron 
25540 pacientes con problemas dermatológicos. De es-
tos, 154 pacientes cumplieron con los criterios clínicos 
de micosis profunda arrojando una frecuencia de 0,6%. 
Debemos señalar que una de las limitaciones del estudio 
fue la recuperación de las fichas clínicas, mostrando una 
gran deficiencia en el llenado de los datos que muestra un 
problema de archivo de nuestra Cátedra.
La PCM fue la micosis profunda más frecuente en la 
Cátedra de Dermatología del Hospital de Clínicas repre-
sentando el 28% de ellas. La frecuencia de PCM del total 
de pacientes que consultaron fue de 0,18% mucho menor a 
la reportada por Marquez et al (1998) 32, en el Departamen-
to de Dermatología de Botucatu, San Pablo, Brasil, donde 
encontraron una frecuencia de 0,9%. Rivelli de Oddone 
et al (2001)65, encontraron una frecuencia de 0,26% de 
PCM en 9433 pacientes que consultaron en el Hospital 
Nacional de Paraguay. En dicho estudio, de 48 pacientes 
con sospecha de micosis profunda se confirmaron PCM 
en 25, arrojando una frecuencia relativa de 52%, mucho 
más alta que nuetra serie. Esto se deba probablemente 
a la localización de dicho hospital, más accesible a los 
pacientes del interior del país.
En nuestra serie la esporotricosis fue la segunda 
micosis profunda más frecuente (21,4%), arrojando una 
frecuencia de 0,14% de los pacientes que consultaron en 
la Cátedra. Esta cifra es comparable al trabajo de Marques 
et al (1997)32 en Brasil donde reportaron una frecuencia 
de 0,18% de los pacientes que consultaron en la Cátedra 
de Dermatología de Botucatu y en el Hospital Nacional 
fue de 0,1% (n=10)65.
En menor proporción se encontraron la cromomicosis 
11%, micetoma 3,8%, histoplasmosis (2,6%), criptococo-
sis (0,6%) de los 154 pacientes con micosis profundas. La 
frecuencia de estas micosis en la Cátedra fueron respec-
tivamente: 0,07% (n=17); 0,02% (n=6); 0,016% (n=4); 
0,004% (n=1). En el Hospital Nacional las frecuencias 
de estas micosis entre 1990 a 2000 fueron de 10 casos de 
cromomicosis (0,1%) y 2 micetomas (0,02%)65.
La PCM afecta más frecuentemente a individuos del 
sexo masculino32,65. De igual manera, la mayoría (98%) 
de los pacientes con PCM en este estudio era del sexo 
masculino a diferencia de los pacientes con otras micosis 
tomadas en general que fue alrededor del 70%. Cuando 
consideramos a las micosis por separado comprobamos 
que los pacientes con esporotricosis y cromomicosis tam-
bién fueron en mayor proporción del sexo masculino que 
el femenino (68% y 88%, respectivamente).
La edad de los pacientes con PCM estuvo en el 50% 
de los casos en la franja etaria 40-49 años, comparable 
al estudio de Marquez et al (1998)32 quienes encontraron 
la frecuencia más alta en pacientes entre 30 a 50 años, 
sobretodo los pacientes masculinos. Cuando enfocaron 
su atención a las mujeres, encontraron que la mayoría 
eran menores de 30 años y el doble a los varones cuando 
eran menores de 10 años. Los autores enfatizaron que sus 
datos apoyan la evidencia indirecta de que la maduración 
estrogénica podría proteger a las mujeres de la enfermedad 
como fuera mostrado por estudios laboratoriales22,150. En 
nuestro estudio no se observaron pacientes menores a 
10 años y se tuvo un solo caso del sexo femenino. Los 
pacientes con otras micosis presentaron una distribución 
más homogénea de la edad y menor proporción de ellos 
(70%) eran varones.
La gran cantidad de agricultores en esta serie (71,1%) 
sugiere que existe una conexión entre profesión y PCM, 
como fuera reportado por otros trabajos. En la mayoría 
de los trabajos encontrados en la literatura se encuentra 
que la enfermedad ocurre predominantemente en aquellos 
trabajadores manuales que están en contacto con vegetales. 
La infección se adquiere principalmente por inhalación 
y se localiza en el aparato respiratorio, pudiendo de allí 
diseminarse a mucosa bucofaríngea, ganglios linfáticos, 
piel, huesos o vísceras151. Tampoco se puede descartar la 
vía directa, traumática o accidental; así Giménez (1994)152 
reporta dos casos con lesiones perianales, producto de la 
higiene con plantas después de defecar, en quienes no se 
pudieron detectar ningún signo clínico ni radiológico de 
lesiones pulmonares o viscerales. Algunos científicos se 
oponen a esta hipótesis sosteniendo que en un paciente con 
fungemia, los microtraumatismos favorecen las diversas 
localizaciones clínicas41,86,89. En nuestra serie se tuvo muy 
poca información sobre los antecedentes de traumatismos 
en los pacientes, solo en 10 casos fueron registrados y 
de estos 5 refirieron haberlo tenido. De igual manera se 
obtuvo poca información en los pacientes con otras pato-
logías, 13 de los 13 registrados presentaron antecedente 
de microtraumatismo.
La localización más frecuente de las lesiones en pa-
cientes con PCM en este trabajo fue en mucosa (75,5%), 
seguido de piel (68,3%) y pulmón (65,9%). A pesar de 
que la Cátedra es de Dermatología, una de las causas de 
consulta más frecuente fue por problemas pulmonares, 
esto se debe probablemente a que los pacientes fueron re-
mitidos de la Cátedra de Neumología. En la serie reportada 
por Marquez et al, (1998)31 la causa principal de consulta 
fueron lesiones de piel o mucosa (77,4%), y por proble-
mas pulmonares fueron sólo 6,3%, ellos concluyeron que 
probablemente esto se debía a uno de dos posibilidades, 
sesgo en origen de los datos o al silencio relativo de la 
PCM pulmonar. Pero en el mismo estudio Marquez et al 
(1998)31 comprobaron que había compromiso pulmonar 
en el 80% de los pacientes, aún superior a nuestra serie. 
La alta incidencia de lesión pulmonar observada en 
nuestra serie debe llamar nuestra atención para que esta 
enfermedad sea considerada como una posibilidad en todo 
enfermo que sea portador de una enfermedad subaguda o 
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crónica. Además debe tenerse en cuenta que alrededor del 
20% de los pacientes con PCM cursan con TBC como fuera 
señalada por varios trabajo2,18.
En las otras micosis la localización fue preferente-
mente en piel (82,3%) y en este grupo el 29,5% de los 
pacientes presentaron lesiones conjuntamente en mucosa, 
piel y pulmón. Cuando la localización de la PCM es en 
piel sin compromiso pulmonar se debe considerar las otras 
micosis para el diagnóstico diferencial.
Las manifestaciones clínicas de la PCM varían según 
la edad, de modo que en niños y adolescentes presenta un 
curso agudo y severo, afectando a ganglios linfáticos y 
otros órganos del sistema macrofágico monocítico, mien-
tras que en adultos mayores de 30 años sigue un curso más 
bien crónico, afectando piel, las mucosas y otros órganos68. 
La forma clínica multifocal crónica de la PCM fue la más 
frecuente en nuestra serie, el tiempo de evolución fue en 
casi el 50% más de 6 meses. En este estudio sólo se tuvo 
un paciente agudo juvenil.
En 33 pacientes con PCM la localización de la lesión 
fue en mucosa y en orden decreciente aquellas fueron 
encontradas en labio (45,5%), nariz (42,4) y paladar 
(36,4). La lesión moriforme fue la más frecuente en 
pacientes con PCM, de los 33 pacientes que presentaron 
lesión en mucosa, 20 (45,5%) tuvo esta característica. La 
estomatitis ulcerativa moriforme observada en labios, 
encías y paladar es característica de la PCM31,32. Solo 8 
pacientes con otras micosis profundas presentaron lesiones 
en mucosa y estas se localizaron en labio (62,5%) prefe-
rentemente, siendo eritema y edema los tipos de lesiones 
predominantemente.
En piel la localización más frecuente de la lesión en 
pacientes con PCM fue en cara (82,8%), mientras que 
en las otras micosis fue en miembro inferior (66%). La 
morfología de las lesiones cutáneas es el resultado de la 
respuesta inmune del tejido a la presencia del P. brasi-
liensis. Estas respuestas, con los componentes dérmicos 
y epidérmicos, establecen una interacción dinámica entre 
huésped-parásito resultando diferentes tipos de lesiones en 
los diferentes pacientes o incluso cambios en el aspecto de 
una lesión en particular a medida que pasa el tiempo31. Las 
lesiones cutáneas pueden originarse de lesiones conti-
guas, de la diseminación del hongo en la sangre o más 
raramente de la inoculación directa de P. brasiliensis en 
la piel153,154.
En pacientes con PCM en piel las lesiones costrosas, 
ulcerosas y erosivas fueron las más frecuentes, presentán-
dose en el 48,3%, 41,4% y 37,9%, respectivamente. Las 
lesiones verrucosas fueron más frecuentes en los pacientes 
con otras micosis, encontrándose en el 51,4% de ellos.
El tratamiento de la PCM es prolongado, iniciándose 
con una fase de ataque y otra de mantenimiento. El cambio 
debe ser guiado predominantemente por una mejora clíni-
ca, con la desaparición de los signos clínicos y evidencias 
radiológicas de mejoramiento pero la normalización de 
la eritrosedimentación, mucoproteinas y la también la 
disminución de la respuesta humoral debe ser considerada. 
Todo puede completarse aproximadamente en 3 meses de 
continuo tratamiento de ataque. Aparte de las drogas para 
el mejoramiento de las condiciones generales, las drogas 
para el tratamiento de PCM son las sulfonamidas, los de-
rivados de los azoles y la anfotericina B. En nuestra serie 
hubo un altísimo porcentaje de abandono de los pacientes. 
Una vez que se les planteó el esquema terapeutico en su 
mayoría itraconazol los pacientes no volvieron. Solo en 
tres pacientes que recibió ketoconazol se tuvo registro de 
la mejoría de los síntomas dermatológicos después de 3 a 
5 meses de tratamiento.
CONCLUSIONES
La frecuencia de micosis profunda (PCM, esporotri-
cosis, cromomicosis, micetoma, histoplasmosis, cripto-
cocosis, incluyendo el síndrome verrucoso) fue de 0,6%, 
siendo la más frecuente fue la PCM, con una incidencia de 
0,18%, seguida de esporotricosis (0,14%), cromomicosis 
(0,07%), micetoma (0,02%) histoplasmosis (0,016%); 
criptococosis (0,004%).
El sexo masculino es el más afectado, agricultores y 
en la edad media de la vida.
La mucosa fue la más frecuentemente afectada en 
los pacientes con PCM (75,5%), seguido de piel (68,3%) 
y pulmón (65,9%). En las otras micosis la localización 
fue preferentemente en piel (82,3%). En el 29,5% de los 
pacientes con PCM las lesiones se presentaron conjunta-
mente en mucosa, piel y pulmón. El 100% de los pacientes 
con esporotricosis, cromomicosis y micetoma presentaron 
lesión en piel. El 75% de los que presentaron histoplas-
mosis lo tuvieron en piel. Cuando el diagnostico de PCM 
ha sido confirmado es obligatorio investigar compromiso 
pulmonar por la alta asociación. En este estudio el pedido 
de estudio pulmonar fue rutinario pero no fue posible su 
evaluación por abandono del paciente. 
En los pacientes con PCM las lesiones en piel fueron 
en su mayoría del tipo costroso (48,3%), ulceroso (41,4%) 
y erosivos (37,9%) y en los pacientes con las otras patolo-
gías estos tipos de lesión fueron menos frecuentes costroso 
(29,1%), ulceroso (27,2%) y erosivos (10,7%) 
La lesión tipo moriforme en mucosa fue la más carac-
terística en los pacientes con PCM, presentándose en el 
45,5% de ellos. Dicha lesión es patognomónica de la PCM. 
En los pacientes con otras micosis fueron eritema y edema, 
ambas en el 50% de los casos y ulcerada en el 25%.
Es relativamente frecuente la asociación entre la PCM, 
TBC, tabaquismo y etilismo. Estos factores favorecen a 
un desequilibrio inmunológico y a la re-aparición de la 
PCM dormida.
Las micosis profundas constituyen un grave problema 
social en Paraguay porque afectan principalmente a varo-
nes agricultores en la plenitud de su vida. 
El alto porcentaje de abandono en esta serie refleja la 
escasa cultura y la pobreza de la población afectada, fac-
tores que retrasan el diagnóstico y el tratamiento adecuado 
de estas patologías volviéndolas crónicas. 
El tratamiento de estas patologías es prolongado y cos-
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toso, pues deben hacerse controles clínicos y laboratoriales 
periódicos y en general los pacientes tienen dificultad de 
acceder a los servicios de salud. Consideramos que el tra-
tamiento de estas patologías debe ser subvencionado por el 
gobierno, así como se está haciendo con la leishmaniasis, 
lepra, tuberculosis, etc.
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